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Резюме.
Представлен клинический случай вторичного иммунодефицита легкой степени тяжести на фоне несбалансиро-
ванного питания (дефицит холестерина в пище) с клиникой рецидивирующих инфекций верхних дыхательных 
путей и компенсаторной гиперхолестеринемией легкой степени. У пациента был выявлен дефицит Т-хелперов 
наряду с повышением общего холестерина и липопротеинов низкой плотности. Пациенту был назначен прием 
пищи, обогащенной холестерином. По прошествии 5 месяцев наблюдалась практически полная нормализация 
показателей липидного профиля и параметров Т-клеточного иммунитета. Прием пищи, обогащенной холестери-
ном, способствовал нормализации обмена липопротеинов и показателей Т-клеточного иммунитета и приводил к 
адекватному иммунному ответу на внедряемую инфекцию. 
Ключевые слова: вторичный иммунодефицит, гиперхолестеринемия, Т-клеточный иммунитет, вирусная инфекция.
Abstract.
A clinical case of secondary immunodeficiency of mild severity against the background of unbalanced nutrition 
(food cholesterol deficiency) with a clinical pattern of recurrent upper respiratory tract infections and compensatory 
hypercholesterolemia of mild degree is presented. The patient had a deficiency of T-helper cells with the increase of total 
cholesterol and low-density lipoproteins. The patient was prescribed a meal enriched with cholesterol. After 5 months, 
almost complete normalization of the lipid profile and parameters of T-cell immunity was observed. The intake of food 
enriched with cholesterol contributed to the normalization of lipoprotein metabolism and T-cell immunity indicators and 
led to an adequate immune response to the introduced infection.
Key words: secondary immunodeficiency, hypercholesterolemia, T-cell immunity, viral infection.
Клинический случай из практики. Пациент 
А., 27 лет, в июне 2019 г. обратился к аллерго-
логу-иммунологу с жалобой на частое разви-
тие острых респираторных вирусных инфекций 
(ОРВИ) за последние 4 месяца – один эпизод 
каждый месяц, продолжительность каждого эпи-
зода составила в среднем от 8 до 10 дней. Ранее 
подобное происходило не более 2 раз в год. 
Во время эпизодов ОРВИ у пациента фик-
сировалась повышенная температура тела не бо-
лее 37,3°С, наблюдалась легкая слабость без ло-
моты тела и арталгии, с ощущением царапания в 
горле и небе в течение первых суток и наличием 
слизистых выделений из носа примерно с 4 дня 
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болезни. Через 3-4 дня от начала болезни присо-
единялась бактериальная инфекция, сопровожда-
ющаяся наличием желтых выделений из носа, 
без боли в горле, с кашлем на 6 сутки заболевания 
и выделением слизистой мокроты светлого цвета 
в небольшом количестве. Пациент не прекращал 
трудится. Принимал общеукрепляющую тера-
пию: витамин С 1000 мг на 1 л кипяченой воды в 
течение дня, продолжительность приема первые 
2 эпизода ОРВИ составила 3 суток, последние 2 
эпизода – до 5 суток. Полоскал горло антисепти-
ком (хлоргексидин 3 раза в день после каждого 
приема пищи). Принимал 1 столовую ложку меда 
на ночь с теплым молоком (при отсутствии фа-
рингита). Антибиотики не принимал. 
При объективном осмотре патологии со 
стороны дыхательной, сердечно-сосудистой и 
других систем не выявлено. До начала нутриент-
ной иммунотерапии для объективного контроля 
пациенту назначили общий анализ крови (ОАК), 
иммунограмму (фенотипирование лимфоцитов 
крови проводили с использованием тест-систем 
на основе моноклональных антител Invitrogen; 
иммуноглобулины определяли турбидиметри-
ческим методом с использованием тест-систем 
компании Abbott на биохимическом анализато-
ре ARCHITECT c4000) и биохимический ана-
лиз крови (БАК) выполняли на анализаторе 
ARCHITECT c4000 (табл. 1).
Полученные результаты обследования вы-
явили угнетение Т-клеточного иммунитета в 
виде снижения общего количества Т-лимфоцитов 
по абсолютным цифрам на 28% (0,874×109/л) 
от нижней границы нормы (1,2×109/л), на 
19% – Т-хелперов (0,57×109/л при норме выше 
0,7×109/л), также выявлено незначительное уве-
личение на 10% количества циркулирующих им-
мунных комплексов (65 усл.ед. при норме до 56 
усл.ед.). По результатам БАК определено увели-
чение концентрации общего холестерина на 9,4% 
(5,8 ммоль/л – легкая гиперхолестеринемия при 
норме до 5,2 ммоль/л), увеличение концентрации 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) 
– на 14,7% (3,9 ммоль/л – легкая гиперлипопро-
теинемия при норме до 3,4 ммоль/л). Результаты 
ОАК отклонений от показателей нормы не пока-
зали. 
На основании полученных данных был 
выставлен диагноз: вторичный иммунодефицит, 
дефицит Т-хелперов легкой степени тяжести на 
фоне несбалансированного питания (дефицит хо-
лестерина в пище) с клиникой рецидивирующих 
инфекций верхних дыхательных путей и компен-
саторной гиперхолестеринемией легкой степени 
[1]. Пациенту было рекомендовано увеличить по-
требление холестерина с пищей, а именно при-
нимать 15 г 82,5% сливочного масла с щепоткой 
корицы (для улучшения реабсорбции липидов 
в желудочно-кишечном тракте) 4 раза в день во 
время еды. Контроль ранее определенных показа-
телей крови производился через 3-5 месяцев. 
В ноябре 2019 г. была проведена повторная 
консультация пациента. За данный промежуток 
времени пациент не отмечал ухудшения само-
чувствия. Рекомендациям следовал, однако сли-
вочное масло с корицей принимал только 2 раза 
в день (утром и вечером). В связи с этим в дието-
терапию рекомендовали включить прием 200 мл 
сливок 10% жирности утром и вечером. У паци-
ента был произведен повторный забор крови для 
оценки динамики ранее исследованных показате-
лей (рис. 1). 
Полученные результаты выявили параме-
тры БАК и иммунограммы, выходящие за преде-
лы нормативных значений. Они представлены на 
рисунках 2 и 3. Результаты ОАК за период наблю-
дения существенно не изменились.
За прошедшие 5 месяцев с начала дието-
терапии отмечена практически полная нормали-
зация показателей липидного профиля: уровень 
общего холестерина снизился на 10% и достиг 
верхней границы нормы, содержание ХС ЛПНП 
снизилось на 11,8% и превышало границу нормы 
менее чем на 5% (3,6 ммоль/л). Стоит отметить, 
что индекс атерогенности за весь период наблю-
дения не превышал значения 3,0, т.е. значитель-
ной разбалансировки в обмене липопротеинов не 
было выявлено (рис. 2).
За период наблюдения отмечено улучшение 
показателей Т-клеточного иммунитета: общее 
количество Т-лимфоцитов увеличилось на 23% 
и составляло 86% (1,03×109/л) от нормативных 
значений, количество Т-хелперов возросло на 7% 
и составляло 84% от нормативных показателей 
(0,6×109/л), количество Т-киллеров увеличилось 
на 47% и в течение длительного срока наблюде-
ния было в пределах нормы (рис. 3).
На настоящий момент пациент постоянно 
принимает сливочное масло (жирность 82,5%) с 
корицей 1 раз в день утром, а также 200 мл сли-
вок (10% жирности) вечером, и каждые 6 меся-
цев проводит контроль показателей клеточного 































































































Т-лимфоциты общие (CD3+), % 46 58-67 СОЭ мм/ч 4 1-10 АлАТ, е/л 36 8-56
Т-лимфоциты общие (CD3+), 
109/л
0,874 1,2-3,0 Эритроциты (*1012) 5,34 3,7-5,1 АсАТ, е/л 23 5-40
Т-лимфоциты активные 
(CD3+CD4+ HLA-DR+), %
29 24-30 Гемоглобин г/л 163 120-170 Глюкоза, ммоль/л 4,7 3,3-6,1
Т-лимфоциты активные 
(CD3+CD4+HLA-DR+), 109/л




















Т-киллеры (CD3+CD8+), 109/л 0,304 0,27-0,54
Палочкоядерные 
нейтрофилы (109/л)






50 45-70 Мочевина, ммоль/л 6,3 2,6-8,35











IgA, г/л 1,47 0,9-4,5 Эозинофилы (109/л) 0,08 0,04-0,3 ХС ЛПНП, ммоль/л 3,9 0,65-3,4
IgM, г/л 1,01 0,6-2,5 Моноциты (%) 6 2-14 ХС ЛПВП, ммоль/л 1,6 0,9-2,4
IgG, г/л 14,1 8-18 Моноциты (109/л) 0,32 0,08-0,6 ТГ, ммоль/л 1,0 0,68-1,88
Циркулирующие иммунные 
комплексы, ед.




Фагоцитарный индекс, % 88 80-90 Лимфоциты (109/л) 1,9 1,2-3,5 СРБ, г/л 1,2 до 6
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Обсуждение
Причину развития депрессии иммунитета 
мы связываем с нехваткой потребления доста-
точного количества холестерина, вследствие это-
го увеличился его эндогенный синтез в печени. 
Данные литературных источников указывают на 
то, что иммунометаболизм холестерина играет 
ключевую роль в управлении функционировани-
ем клеток системы иммунитета, которое прояв-
ляется увеличением биосинтеза эндогенного хо-
лестерина в ответ на воспалительную реакцию, 
вызванную инфекционным агентом [2]. Так, по 
данным K-Y. Chyu et al. и эндогенные, и экзо-
генные источники холестерина играют важную 
роль в модуляции функций лимфоцитов [3-5]. 
Рисунок 1 – Динамика показателей БАК и иммунограммы пациента по отношению к максимальному (БАК) 
и минимальному (иммунограмма) нормативному значению  за весь период наблюдения (июнь-ноябрь 2019 г.): 
03.06, 05.09,12.11 – даты забора анализов; ТГ – триглицериды, ХС ЛПНП – липопротеины низкой
плотности, ХС ЛПВП – липопротеины высокой плотнотсти, ГГТП –  γ-глютамилтранспептидаза, 
СРБ – С-реактивный белок, АлАт – аланинаминотрансфераза, АсАТ – аспартатаминотрансфераза.
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При блокировании как эндогенного, так и экзо-
генного источника холестерина по отдельности 
было выявлено ингибирование даже митогенсти-
мулированной пролиферации лимфоцитов [6, 7]. 
С другой стороны, именно экзогенные источники 
холестерина из различных фракций липопротеи-
нов поддерживают пролиферацию лимфоцитов 
и, соответственно, происходит увеличение их ко-
личества в костном мозге, кровотоке и лимфати-
ческих узлах [3]. 
По данным М.Л. Доценко и соавт. при сниже-
нии содержания общего холестерина (на фоне ги-
похолестериновой диеты) наблюдается как умень-
шение общего количества лимфоцитов, так и всех 
субпопуляций данных лейкоцитов [8], а по дан-
ным M.F. Muldoon et al. происходит уменьшение 
только количества субпопуляций Т-лимфоцитов 
(CD3, CD4, CD8) на фоне нормального количества 
лимфоцитов [9]. C другой стороны, существует 
мнение, что для оптимального функционирования 
иммунной системы уровень общего холестерина 
должен быть в пределах 6,0-6,5 ммоль/л [10]. Так-
же необходимо учитывать не только повышение 
концентрации общего холестерина, но и его фрак-
ций. Так, при увеличении синтеза эндогенного хо-
лестерина возрастает концентрация ЛПНП для его 
транспортировки, в том числе в лейкоциты [2]. Из-
быточное же накопление эндогенного холестерина 
в клетке ведет к его этерификации, в том числе на 
фоне дефектов или недостатка на клеточной мем-
бране гепатоцитов (и других клеток) рецепторов 
SOAT 1, LPX, SREBP, и, как следствие, к образо-
ванию и выделению липопротеинов в кровоток 
(рис. 4) и неблагоприятному влиянию на числен-
ность и активность лейкоцитов [2]. В данной си-
туации транспорт холестерина из клетки и его 
обратный транспорт (ХС ЛПВП) в печень могут 
представлять собой физиологическую адаптацию 
для ограничения или разрешения воспалительных 
реакций клеток системы иммунитета, в том числе 
Рисунок 2 – Показатели липидного профиля за весь период наблюдения: 03.06, 05.09,12.11 – даты забора 
анализов, ТГ – триглицериды, ОХ – общий холестерин, ИА – индекс атерогенности, ХС ЛПНП – липопротеины
 низкой плотности, ХС ЛПВП – липопротеины высокой плотности.
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Рисунок 3 – Показатели Т-клеточного иммунитета за весь период наблюдения: 03.06, 05.09, 12.11 – даты забора 
анализов, CD3+ – Т-лимфоциты общие, CD3+CD8+ – Т-киллеры, CD3+CD4+ – Т-хелперы, 
CD3+CD4+HLA-DR+ – Т-лимфоциты активные.
путем стабилизации компонентов клеточных мем-
бран [11]. 
Согласно данным E. Varol et al. концен-
трация ХС ЛПВП положительно коррелирует с 
количеством лимфоцитов, являющихся, в свою 
очередь, одним из индикаторов вирусной инфек-
ции, что может служить еще одним объяснением 
наблюдаемой клинической картины [12]. Так, по 
данным липидного профиля и иммунограммы 
при 2-ом и 3-ем заборе крови отмечалось увели-
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чение концентрации ХМ ЛПВП и соответству-
ющий рост общего количества Т-лимфоцитов и 
Т-хелперов. С другой стороны, отмечена пластич-
ность ХС ЛПВП в развитии воспаления, а именно 
в стимулировании провоспалительных функций 
макрофагов и угнетении функций лимфоцитов, 
что на фоне увеличения концентрации ХС ЛПВП 
следует расценивать как ответ на рост содержания 
ХС ЛПНП и других липопротеинов [2]. 
Известно, что холестерин активно исполь-
зуется для синтеза стероидных гормонов, кото-
рые, в свою очередь, воздействуя практически на 
все компоненты системы иммунитета, принима-
ют активное участие в регулировании активно-
сти воспалительного процесса [13]. В частности, 
кортизол, вырабатываемый надпочечниками, по-
давляет функции лейкоцитов на всех уровнях их 
дифференцировки, способствуя ингибированию 
воспаления на всех стадиях процесса [14]. Таким 
образом, увеличение концентрации холестерина 
ведет к увеличению уровня кортизола и, в том 
числе, к депрессии легкой степени Т-клеточного 
иммунитета, как в данном клиническом случае. 
Стоит отметить, что при хронизации воспали-
тельного процесса и/или наличии хронического 
стресса гиперсекреция кортизола способствует 
откладыванию жира в брюшной полости, повы-
шению уровня ХС ЛПНП и снижению уровня ХС 
ЛПВП в крови, что ускоряет развитие атероскле-
роза [14]. 
Другой группой стероидных гормонов, 
влияющих на параметры системы иммунитета, 
являются половые гормоны. Мы рассмотрели 
влияние тестостерона, т.к. наш пациент мужско-
го пола. Существует неоднозначное мнение о 
влиянии тестостерона на воспалительный про-
цесс. Так, по данным T.H. Jones et al. уменьше-
ние уровня тестостерона в крови способствует 
активизации синтеза противовоспалительного 
цитокина интерлейкина 10 у пациентов с раз-
личными сердечно-сосудистыми заболеваниями 
[15]. С другой стороны, тестостерон снижает ли-
погенез в жировой ткани и печени, особенно при 
гиперхолестеринемии, способствуя синтезу та-
ких ферментов, как эндотелиальная и печеночная 
липазы. Согласно результатам исследования I. 
van Pottelbergh et al. данный стероидный гормон 
положительно коррелирует с уровнем ХС ЛПВП 
и при увеличении содержания последнего проис-
ходит рост концентрации интерлейкина 10, обла-
Рисунок 4 – Упрощенная схема внутриклеточного контроля гомеостаза холестерина (левая часть рисунка – 
схема, справа – фрагмент компьютерной модели): SREBP (sterol regulatory element-binding protein) встроен в 
мембрану клеточного эндоплазматического ретикулума (ER). Когда содержание холестерина в мембранах ER 
снижается, интегральный мембранный белок SCAP (srebp‐активирующий расщепление белок) связывается с 
белками COP II (coat protein complex II), которые включают комплекс SCAP/SREBP в везикулы, и переносятся 
в аппарат Гольджи. Расщепление SREBP протеазами S1P и S2P позволяет ему проникать в клеточное ядро, 
где он активирует гены, повышающие синтез и поглощение холестерина, такие как ГМГ-КоА-редуктаза и 
ХС ЛПНП (адаптировано из источника [11]). Благодаря холестерину в мембране формируются липидные 
плотики, являющиеся ключевой структурой рецепторного аппарата клеточной мембраны.
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дающего, как известно, противовоспалительны-
ми и антиатерогенными свойствами [16]. 
По данным R.K. W. Mailer et al. и M. Aguilar-
Ballester et al. для активации и дифференцировки 
Т-лимфоцитов необходим сбалансированный ме-
таболизм холестерина. В частности, эндогенный, 
недавно синтезированный холестерин, особенно 
на фоне гиперхолестеринемии [12], влияет на 
дифференцировку Th1-лимфоцитов путем кла-
стеризации Т-клеточного рецептора в сторону 
возможной активации атерогенеза и/или ускоре-
ния его развития, а также долговременного раз-
вития возникшего инфекционного воспаления. 
Таким образом, накопление холестерина поддер-
живает воспалительную реакцию лейкоцитов, 
что ухудшает течение заболеваний, связанных 
с хроническим метаболическим воспалением, 
включая атеросклероз [12]. С другой стороны, 
экзогенный холестерин, поступающий в пищу, 
стимулирует дифференцировку Т-лимфоцитов в 
сторону образования Treg (Т-регуляторных), об-
ладающих атеропротективными свойствами, что 
способствует последующему разрешению воспа-
ления [17, 18]. Стоит отметить, что за 5 месяцев 
употребления продуктов, богатых холестерином 
(без применения лекарственных средств), в це-
лом, показатели как Т-клеточного иммунитета, 
так и липидного профиля, которые были нару-
шены у пациента ранее, практически полностью 
восстановились, при этом не наблюдалось увели-
чения массы тела – вес пациента даже снизился 
на 4 кг при неизменности объема физических на-
грузок (средней интенсивности). 
Заключение
Холестерин, поступающий с пищей, явля-
ется элементом поддержания нормального имму-
нитета. Рациональное употребление продуктов, 
содержащих холестерин, обеспечивает адекват-
ный иммунный ответ (в данном случае, восста-
новление Т-клеточного иммунитета) при борьбе 
с инфекционными агентами, а также обеспечива-
ет нормализацию обмена липопротеинов.
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